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OZET

Mikroorganizmalarin yolactigi eklem infeksiyonlarina
septik artrit denilir. Saglikl kisilerde septik artrit genellikle
goriilmez. Cogunlukla altta yatan diyabetes mellitus, kronik
bobrek yetmezligi, romatoid artrit, malign hastaliklarin
zemininde meydana gelir. Eger dikkatli ve enerjik bir sekilde
degerlendirilmezse mortalite orani yiiksektir. Nongonokoksik
septik artritlerde en sik neden Stafilokokkus aureustur. Bu
yazida Haydarpasa Numune Hastanesi [1I.  Dahiliye
Kliniginde yatarak tedavi gormiis iic nongonokosik septik
artrit ve kronik boébrek yetmezlikti hasta degerlendirilmistir.
Bu ii¢ olgudan biri kaybedilmis, diger ikisi basarili bir sekilde
tedavi edilmistir.

Anahtar kelimeler: Kronik bobrek yetmezligi
(KBY), septik artrit, Stafilokokkus aureus

GIRIS
Septik artrit mikroorganizmalarin, Ozellikle de
bakterilerin neden oldugu eklem infeksiyonlarina

denilmektedir (1,2). Eriskinlerde septik artrit gelisimi
icin, cogunlukla altta yatan bir neden mevcuttur.
Diyabetes mellitus (DM), karaciger sirozu, kronik
bobrek yetmezligi (KBY), romatoid artrit (RA) ve
malign hastaliklar en sik karsilagilan durumlardir.
Bunlarin disinda immunosupresyon yapan durumlar
(AIDS, immun supressif ilagc kulanimi, vb.), ekleme
yapilan miidaheleler (artrosentez, intraartikiiler
enjeksiyonlar, vb.), travmalar, intraven6z madde
kullanimi1 diger nedenlerin basinda gelmektedir (5).
Erigkin septik artritlerinde en sik neden olan etken

(yaklagik  vakalarin  yarisinda)
Non-gonokoksik  septik  artritlerde,
sik neden Stafilokokkus

mikroorganizma
gonokoklardir.
eriskin yas grubunda en
aureustur(A).

SUMMARY

Articular infections which caused by microorganisms
are called as septic arthritis. Septic arthritis usually is not
observed in healthy persons. Generally, it develops in
patients with end-stage renal disease (ESRD), rheumatoid
arthritis (RA), diabetes mellitus (DM), malignancy. If it is not
evaluated immediately, it may cause high mortality rates. In
non-gonococcic septic arthritis, Staphylococcus aureus is the
most common cause of non-gonococcic septic arthritis. In
this paper three patients with ESRD and non-gonococcic
septic arthritis which were hospitalized in Haydarpasa
Numune Hospital the Second Internal Medicine Clinic were
evaluated. One of these patients has died and the others were
treated succesfully with antibiotherapy and conservative
methods.

Key words: Chronic renal failure (ESRD), septic
arthritis, Staphylococcus aureus

Kronik  bobrek  yetmezligi (KBY) cesitli
hastaliklara bagli olarak nefronlarin ilerleyici ve geri
donugtimsiiz kaybidir (5). Kronik bobrek yetmezlikli
hastalarda septik artrit sik karsilasilan bir durum
degildir. Ancak diyaliz giris yolu infeksiyonlari, nasal
tastyicilik, tekrarlayan cilt travmalari, kronik bobrek
yetmezlikli hastalarda septik artrit gelisimi icin baslica
kolaylastirici nedenleri olusturmaktadirlar (6). Bu
yvazida Haydarpasa Numune Hastanesi II. Dahiliye
Kliniginde yatarak tedavi goren 1ti¢ kronik bobrek
yetmezligi ve Stafilokokus aureusa bagli septik artritli
olgu tartigilmistir.

Vaka 1: 63 yasinda, kadin hasta, 15 yillik Tip II
diyabeti mevcut ve son 1.5 yildir da diyabetik nefropati
nedeniyle haftada tic kez, diizenli olarak hemodiyalize
giriyordu.  Arteriyo-venoz  fistiil  tikandigi icin,
hemodiyaliz gegici juguler kateterden saglaniyordu.
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Hasta diyabeti icin diisiik doz instlin kullanmaktaydi.
Hastada ani baslayan sol diz agrisi, sislik, kizariklik,
sicaklik artisi ve hareket kisitliligi mevcuttu. Yapilan
artrosentezde yaklagik 15 cc bulanik gOrinimli sivi
alindi. Eklem sivisinda hiicre sayist 55000/mm’ olarak
saptandi ve bu hiicrelerin % 85'i de polimorf niiveli
16kositti  (PNL). Eklem sivisinin yapilan gram
boyamasinda, herhangi bir mikroorganizma
gosterilemedi ancak eklem sivist kiiltiire gonderildi. Bu
arada hastanin gecici hemodiyaliz kateteri de ¢ikartilip
kultiire gonderildi. Hastaya derhal ampirik olarak III.

kusak sefalosporin (sefotaksim) baglandi. Kateter
kiltiriinde herhangi bir mikroorganizma
uretilememesine karsin eklem sivisimin - kiltiirtinde
Stafilokokkus aureus iretildi ve antibiyogram

sonucuna gore sefotaksime devam edilmesine karar
verildi. iki haftalik parenteral antibiyotik tedavisine iyi
cevap alinmasi lizerine, 2. haftadan itibaren parenteral
tedaviye son verildi ve sefuroksimle tedaviye devam
edildi. Antibiyotik tedavisi 6 haftaya tamamlandi. Bu
arada tani konmasini takiben istenilen  ortopedi
konstiltasyonu sonucunda hastada agik eklem drenaji
yapilmasina karar verildi. Drenaj islemi birka¢ defa
tekrar edildi ve her drenaj isleminde eklem araligi
serum fizyolojikle yikandi. Hastanin labaratuvar
incelemelerinde: Tam kan sayiminda; lokosit sayist:
15300/mm’, Hct: % 28.9, Hgb: 9.7 gr/dl, trombosit :
30300/mm’ olarak saptandi. Tedavinin 2.haftasinda
yapilan tetkiklerde 16kosit: 8800/mm’, Hct: % 30.1,
Hgb: 9.9 gr/ di, trombosit: 295000/ mm’ olarak
saptandi. Yapilan rutin biyokimyasinda ise BUN: 64
mg /di, kreatinin: 6.7 mg/dl, AKS: 208 mg/dl, total
protein: 6.0 gr/dl, alblimin: 2.9 gr/dl, Na: 138 mEq/L,
K:5.1 mEq/L, Ca: 6.6mg/dl, fosfor: 6.4mg/dl bulundu.
Diger rutin biyokimyasal tetkiklerde bir 0Ozellik
saptanmadi. Hastaya fiziksel tip ve rehabilitasyon
klinigi tarafindan yapilan konsiiltasyon neticesinde,
hastaya once pasif, daha sonra aktif egzersiz uygulandi.
6. haftada artriti iyilesti, ancak hastada gelisen hafif
fleksiyon kontraktiiri mevcuttu. Haftada 1{ic kez
hemodiyaliz tedavisine devam etmekte olan hastaya bir
siire daha fizyoterapiye devam etmesi Onerildi.

Vaka 2: 17 yasinda erkek hasta, yaklasik iki
aydir kronik bobrek yetmezIligi nedeniyle hentiz calisan
arteriyo-venoz fistiili olmadigl icin gegici juguler
kateterinden haftada iki kez hemodiyalize girmekteydi.
Hastada KBY'nin nedeni saptanamamisti. Hastamizda,
sag dirsekte ani baglayan sisme, kizariklik, 1s1 artig1 ve
dirsek hareketleriyle olusan agri ve hareket kisitliligi
ile klinigimize basvurdu. Bunun {zerine hastaya
artrosentez yapildi ve yaklastk 10 cc bulanik
goriiniimde eklem sivis1 alindi. Eklem sivisinin hiicre
sayiminda 88000/mm’ hiicre saptandi ve bunlarmn %
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901 PNL olarak degerlendirildi. Eklem sivisinin gram
boyanmasinda, herhangi bir mikroorganizma
gosterilemedi ve eklem sivist  kiiltiire gonderildi.
Hastaya derhal ampirik olarak IlI. kusak sefalosporin
(sefotaksim) baslandi. Bu arada hastanin, kateter cikis
yeri enfekte goriinmemesine ragmen  gecici
hemodiyaliz kateteri cikartildi ve kiiltiire gonderildi.
Hastanin hem eklem sivisinin hem de hemodiyaliz
kateterinin  kultiirlerinde S.  aureus lretildi.
Antibiyogram sonucunun da sefotaksime hassas
gelmesi tizerine sefotaksim tedavisinin devam etmesine
karar verildi. Ortopedi konsiiltasyonu neticesinde agik
drenaja gerek gorilmedi ancak birkag kez gilinasir
eklem ponksiyonuyla eklem drenaji saglandi. Yine
fiziksel tip ve rehabilitasyon kliniginin degerlendirmesi
sonucu once pasif daha sonra aktif egzersiz uygulandi.
Hastanin labaratuvar incelelerinde: Tam kan
sayiminda; 16kosit: 13000/mm’, Hct: %32.4, Hgb: 10.7
gr/dl , trombosit: 255000/mm’; biyokimyasinda ise
BUN: 89 mg/dl, kreatinin: 10.3gr/dl, T.protein: 6.2gr/
di, albimin: 3.6 gr/dl, Ca: 8.3 mg/dl, P: 7.1 mg/dl,
diger tetkikler normal olarak saptandi. Tedavinin 3.
gliniinde yapilan 2. artrosentezde hiicre sayimi: 45000/
mm’ olarak bulundu. Yine tedavinin 1. haftasinda tam
kan sayiminda, Iokosit sayist 7300/ mm’ saptandi.
Ugiincii  haftadan itibaren parenteral tedavi yerine
sefuroksimle oral tedaviye devam edildi. Hastanin 3.
haftadan sonra eklem yakinmalari hemen tamamen
gecti. Tedavi 6 haftaya tamamlandi. 6. haftadan sonra

hastanin herhangi bir yakinmasi kalmadi.  Hasta
haftada iki kez hemodiyaliz tedavisine devam
etmekteydi.

Vaka 3: 63 yasinda erkek hasta, yaklagik 1 yildir
kronik bobrek yetmezligi nedeniyle diizenli olarak
haftada ti¢ kez, arteriyo-venoz fistilden hemodiyalize
giriyordu. Kronik bobrek yetmezliginin nedeni
saptanamamusti. ilaveten hastada inoperabl kabul
edilen yaygmn hepatik ve intraabdominal kist hidatik
hastaligt mevcuttu ve albendazol kullanmaktaydi.
Hastanin ani baglayan sol dizde sisme, agri, kizariklik,
st artist ve hafif hareket kisithiligi mevcuttu. Hastada
38.4°C ates saptandi. Fizik muayenede; genel durumu
orta-kotii, suur agik, koopere, TA: 160 /95 mmHg,
nabiz: 103/dk ritmik, cilt soluk, Kkirli-sar1 renkteydi.
Hastada 4-5 cm agrisiz  hepatomegali  vardi,
splenomegali yoktu. Hastaya artrosentez yapildi ve
yaklagtk 10 cc purilan sivi alindi. Sivinin  hiicre
saymminda 63000 / mm’® hiicre saptandr (% 82 PNL).
Gram boyamada gram (+) koklar goriildii ve hastaya
seftazidim baglandi. Kiiltiirde S. Aureus tredi.
Antibiyogram sonucunda vankomisine gecildi. Hastada
ilaveten, tedavinin ilk dort giinii tekrarlayan
ponksiyonlarla kapali eklem drenaji yapildi. Hastanin



labaratuvar tetkiklerinde, tam kan sayiminda; lokosit:
9300/mm’, Hgb: 7.4 gr/dl, Hct: % 22.1, trombosit:
203000/mm’, BUN: 76 mg/dl, kreatinin: 9.8 mg/dl, T.
Protein: 5.4 gr/dl, albumin: 2.5 gr/dl, Ca: 6.6 mg/dl, P:
9.2 mg/dl, SGOT: 84 iU, SGPT: 125 iU, GGT: 122 iU,
ALKP: 257 IU olarak saptandi. Hastanin tedavileri
devam ederken durumu agirlasan hasta tedavinin 6.
glini kaybedildi.

TARTISMA

Septik artrit, immin sistemi saglam olan
bireylerde ve normal eklemlerde kolay kolay gelismez.
Bakteriyel enfeksiyonlarin sik olmasina ragmen, septik
artrit sikhigr fazla degildir. Genis seriler, hastalarin
cogunda RA, DM, KBY, karaciger sirozu gibi altta
yatan bir nedenin oldugunu gostermektedir (2,7).
Bizim, lic olgumuzda da kronik bobrek yetmezligi
mevcuttu ve yine olgularin birisinde de Tip II diyabetes
mellitus mevcuttu. Bu bulgular literatiirle paralellik
gostermektedir. Ancak Olgu III'te var olan Kist
hidatikle, stafilokoksik septik artrit  birlikteligine
literatiirde rastlanmamustir. Bu durum ko-insidans
olarak degerlendirilmistir.

Septik artritlerde, bakteriler ekleme; hematojen
(enfekte cilt yarasi, abse, iiriner sistem ve solunum
sistemi  infeksiyonlari, endokardit, barsak
infeksiyonlari, vb.), komsuluk (osteomiyelit, 6zellikle

metafizde ve epifizde), lenfojen (delici olmayan
yaralanmalar, postoperatif enfeksiyonlar, eklem
cevresinde cilt ve yumusak doku. infeksiyonlari),

iyatrojenik (tan1 vaya tedavi amagl ponksiyonlar,
artrosentez, vb.) yolla gelirler (1). Bunlarin diginda da
tekrarlayan cilt travmalari ve nasal tasiyiciligin da
stafilokoksik septik artritte dnemli oldugu belirtilmistir
(6). Her li¢ vakanin da gerek kemik gerekse de eklem
cevresindeki dokularda infeksiyona ait bir belirti yoktu.
Es zamanl viicudun herhangi bir yerinde (solunum,
sindirim, urogenital, santral sinir sistemi vb.)
infeksiyon odagi saptanmadi. Yine Ilenfojen yolu
disiindurecek bir durum da yoktu. Her ti¢ olguda da
mikroorganizmalarin  ekleme hematojen yolla
geldikleri diisiiniildii. Iki olgu kateterden, bir olgu da a-

v fistiilden hemodiyalize giriyordu. Hastalarimizda
nasal tastyicilik gosterilemedi.
Bilindigi gibi hemodiyaliz  kateterlerinin

bakteriyel kiltlirlerinde %55 oraninda stafilokoklar
uretilmistir (8). Bizim U¢ olgumuzun ikisinde gecici
hemodiyaliz kateteri vardi ve sadece Olgu H'de kateter
kiltiirinde etkeni liretme sanst oldu. Olgu I'de ise
etken mikroorgaizma Kkateter kiltliriinde tretilemedi.
Yani kendi olgularimizdaki % 50'lik oran literatiirle
uyumlu olarak degerlendirilmistir.
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Erigkinlerde non-gonokoksik septik artritlerde
saptanan en sik etken mikroorganizma S. Aureustur (9).
Non-gonokoksik septik artritlerin % 40-70 'inde
sorumlu etkendirler. Bunu sirasiyla streptokoklar
yaklagik % 25 ve gram (-) bakteriler % 11-31 ile izler
(4,5,7). Slaughter ve arkadaglari1 1982-92 yillan
arasinda 11 yillhik donemde, 1U¢ merkezde,
hemodiyalize giren kronik bobrek yetmezligi olan
hastalarda  saptadiklart 11 septik artrit olgusunun
9'unun da etkeni olarak S. aureusu tespit etmislerdir
(10). Bizim de her li¢ vakamizda da S.aureus etken
olarak belirlendi. Bizim olgularimizda bulunan
% 100'lik oran olgu sayisinin tgle sinirli olmasina
baglandi.

Bugiin bilinmektedir ki: Septik artritlerde eklem
sivisinin gram boyanmast ile % 25-30, kiiltiirleriyle de
% 70 kadar olguda etken bakteriyi saptama imkani
mevcuttur (2). Weston ve arkadaslari ise septik artritli
olgularin, eklem sivisinin gram boyanmasi ile %
50'sinde, eklem siwvist ve kan Kkiltiri ile de %82
oraninda etken mikroorganizmay1 gosterme imkani
oldugunu bildirmislerdir (10). Kendi ti¢ olgumuzda da
sinovyal sivi kiiltiiriinde etkeni tretme sanst oldu. Yine
olgumuzun birinde gecici hemodiyaliz kateterinde .
Aureusu Uretme sansi oldu. Olgularin birinde de eklem
sivisinin  gram  boyamasinda etkeni goOsterme sansi
oldu. Kendi olgularimizda gram boyama ile etkeni
gosterme oranimiz literatiirle uyumlu bulunurken;
sinovyal sivi kiiltiirindeki % 100'liik basar1 orani ise
hem olgu sayisinin az olmasi hem de etkeni liretmek
icin enerjik davranilmasina baglandi.

Septik  artritlerde, yapilan sinovyal sivi
analizlerinde hiicre sayist  50.000-250.000/ mm’
arasinda bulunmustur (7,9). Ancak vakalarin 1/3"linde
I6kosit  sayisinin ~ 50.000/mm3'ten az  oldugu
bildirilmistir (4). Yine bu hastalarda immiinsupressif
olanlarin diginda sinovyal sividaki lokositlerin en az %
80, hatta %90'dan fazlasimt  polimorfoniikleer
hiicrelerin olusturdugu bildirilmistir (2,5,7). Her li¢
olgumuzda eklem sivisinin hiicre sayiminda 50.000/
mm™iin iizerinde hiicre tespit edilmis ve bunlarinda
yine her liglinde de PNL oram1 % 80'in iizerinde
bulunmustur. Bu bulgular da literatiirle uyumlu olarak
degerlendirilmistir.

Septik artritli olgularin yaklastk % 90'inda tek
eklem tutulumu mevcuttur. Geri kalanlarin ¢ok onemli
bir kisminda iki veya l¢ eklem tutulumu mevcuttur.
Daha fazla eklem tutulumu ise nadirdir (1,3). Bizim de
her ti¢ olgumuzda da tek eklem tutulumu mevcuttu. Bu
bulgular literatiirle uyumlu olarak degerlendirilmistir.

Eriskin septik artritlerinde genellikle buyiik eklem
tutulumu olmaktadir. En ¢ok tutulan eklem % 54



oraninda diz eklemidir. Bunu sirasiyla kalga (%16),
ayak bilegi (%7), dirsek (%3), el bilegi (%7) ve
digerleri izler (3,11). Bizim de iki olgumuzda diz
eklemi tutulumu, diger olguda da dirsek eklemi
tutulumu vardi. Yani U¢ olguda da biyik eklem
tutulumu mevcuttu. Sonuglar literatiirle uyumlu
bulunmustur.

Hareket kisithilign hemen hemen tiim septik
artritlerde goriilen bir durumdur. Eklemin 15°yi gegen
hareketlerinde hareket kisithligi olur (12). Ug
olgumuzda da belirgin hareket kisithiligi mevcuttu.
Kendi olgularimizdaki bulgular literatiirle uyumlu
olarak degerlendirilmistir.

Septik artritin ampirik tedavisinde ilk secenek 3.
kusak sefalosporin veya penisilinaza direngli penisilin
olmalidir. Etken belirlendikten sonra antibiyotik
tedavisi yeniden gozden gecirilmelidir (1,2,4). Ancak
antibiyoterapiye ilaveten eklem drenaji (acik drenaj,
kapali drenaj ve serum fizyolojikle yikama) ve
rehabilitasyon mutlaka birlikte uygulanmalidir (1,2,4).
Kendi hastalarimizda da ampirik olarak ilk baslanan
antibiyotik genellikle III. kusak sefalosporindir ancak
antibiyogram sonucunda antibiyoterapiye Olgu I ve
H'de devam edilirken; Olgu IIPte antibiyogram
sonucunda vankomisinle tedaviye devam edilmistir.
ilaveten olgu I'de acik drenaj, olgu II ve IH'te kapali
drenaj ve olgu I ve H'de rehabilitasyon iglemi
uygulanmistir.

Septik artritlerde antibiyotik tedavisi en az alt1
hafta siire ile devam etmelidir. Bunun ilk iki haftasi da
mutlaka parenteral olmalhdir (1,2). Kendi iki
olgumuzda ilk iki haftasi parenteral olmak lizere alti
hafta kadar stiren antibiyotik tedavisi ile kiir saglanmig
diger olgu ise tedavinin altinci glinii hasta
kaybedilmistir.

Septik artritlerde mortalite oram1 %5-10 arasinda
bildirilmistir (2). Slaughter ve arkadaslarinin bildirdigi
kronik bobrek yetmezligi ve septik artritli 11 olgunun
2'si (%22) olmiistiir (8). Ancak erigkinlerde romatoid
artritle birlikte poliartikiiler formda goriilen septik
artritlerde mortalite oran1 % 57 olarak bildirilmistir
(11). Poliartrikiiler septik artritlerde mortalite ise % 23
olarak bildirilmistir (4). Poliartikiiler formda mortalite
oranint %30 oraninda bildiren ¢aligmalar da vardir (9).
Bizim ¢ olgumuz monoartikiiler formda olmasma
ragmen biri kaybedilmistir. Mortalite oram1 % 33
olarak bulunmustur ancak olgu sayimiz lcle sinirh
oldugu icin mortalite orani yiiksek bulunmustur.

Sonug olarak, septik artrit genellikle altta yatan
sistemik hastaligi veya tekrarlayan eklem travmasi
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olanlarda gortilen, cogunlukla monoartikiiler formda
bir hastaliktir. Tanmida eklem eklem sivisin incelemesi
onemli bir yer tutar. Non-gonokoksik septik artritlerde
S.Aureus en sik etken olarak karstmiza c¢ikmaktadir.
Eger tam1 ve tedavide enerjik davranilmazsa, oOliime
yolacabilmektedir.
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